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l. 慢性肺気腫症例と気管支端息症例における，運動負荷時呼吸動態の差異および，慢性肺
気腫症例における運動負荷時呼吸動態の解析を行うために， 慢性肺気腫 12例， 気管支端息 7
例について自転車エjレゴメーターを用いて運動負荷を行った。 
2. 平均負荷量は肺気腫症例と気管支哨息症例の聞に大きな差があり，前者では平均 48.3W，
後者で平均 105.7W であった。また，単位負荷量あたりの平均換気量は肺気腫例 0.42ljmjW，
端息例 0.39ljmjWと両者に著しい差異がなく，肺気腫症例においても負荷終了時十分量の換
気をとりこんでいる可能性が示された。単位負荷量あたりの平均酸素消費量は肺気腫例が瑞息
例より大きかった。負荷後の平均 Pa02は端息症例で著明に上昇しているが，肺気腫例では軽
度上昇にとどまり，負荷後の Pac02は前者では減少し，後者では上昇した。 VDjVT は肺気腫
例では 0.55から 0.45に軽度低下したが，哨息例では 0.46から 0.18へ著明に減少した。 A-aDo2
は肺気腫例で平均 26.2mmHgから 22.6mmHgへ，端息例では 25.5mmHgから 17.6mmHg 
へ減少し，両者に明らかな差があった。 
3. 対象とした肺気腫例は Burrowsの分類に従うと， type A 9例， type B 2例， 中間
型 l例である。負荷後に Pao2が減少する例が 3例あり， いずれも同時に Pac02の上昇を伴
い， A-aD02は2例で不変， 1例で著明に増加した。これらの 3例は typeA 2例， type B 
l例で， いずれも%FEV，0が 34%以下の臨床的重症例であった。重症でない A群に属する
他の例では Pa02は上昇ないし不変， Pacozは不変ないし軽度上昇または軽度低下で、あった。 
4. このようなわれわれの成績は，海外の諸報告とほぼ一致し，われわれの行なった運動負
荷法が臨床的に十分有用であると考えられ， とくに PETC02 をはじめとする呼吸動態の連続的
解析により，容易に重症例を診断しうることが明らかとなった。 
Keywords: 閉塞性肺疾患，運動負荷，換気量，血液ガス， PETC02 (終末呼気炭酸ガス濃度)
略語一覧: f:呼吸数， V:分時換気量， V02:酸素消費量， Vc02:炭酸ガス排出量， Pa02: 
動脈血酸素分圧， Pac02:動脈血炭酸ガス分圧， A-aD02肺胞気動脈血酸素分圧較
差，V DjVT:死腔換気率， PETC02:終末呼気炭酸ガス分圧
血液ガス分析などが中心であるが，運動時におけるこれ
はじめに らの機能の変動を知ることも疾患の診断にきわめて重要
われわれが通常行なっている肺機能検査は安静時にお である。従来，運動負荷検査は運動生理学的な目的から
ける肺気量分画，肺内ガス分布測定，換気力学的検査， 出発し，循環系の機能，とくに予備力測定を中心とした 
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ものに重点、がおかれ，呼吸器系の動態を解析することに
より呼吸器疾患の診断を行なうことには比較的注意が払
われていない傾向があった。しかしながら，心循環系の
ための運動負荷に際しでも，呼吸器系の反応を正確に分
析し心循環系への影響を抱握することは不可欠である。
われわれは定容量負荷型エjレゴメーターを用い， steady 
state法による呼吸動態の解析を主として呼吸器疾患を
中心に施行しており，本論文にはその成績の一部を述べ
る。このような運動負荷時換気諸量についてのデータの
集積は呼吸器疾患のみならず，心疾患の診断も含めて広
範囲な疾患の病態生理学的解明に資するものと考える。
対象ならびに方法
対象は千葉大学医学部附属病院呼吸器科を受診した閉
塞性肺疾患症例 19例(慢性肺気腫症例 12例，寛解明の
気管支哨息症例 7例)で，運動負荷検査とほぼ同時点に
肺気量分画測定，残気量測定， F1ow-Voluure曲線の描
集め換気量を測定した。各負荷レベjレで 4分から 5分の
聞の時点で呼気ガスを採取し，FEC02と FE02をそれぞ
れ，カプノグラフ(ゴダルト社製)， O2 アナライザー
(イェーガ一社製)で測定した。また死腔の少いマウス
ピースを用い，それより連続的に採取した呼気ガスをカ
プノグラフ(前記)で測定し，記録器(渡辺測器製)に
記録し，終末呼気炭酸ガス分圧を算出した。血圧は打点
式血圧計(植田製作所製)で連続記録した。心拍出量は
負荷前と負荷直後にインドシアニングリーン 5mgを肘
静脈より注入し，カ Jレディアックアウトプットコンピュ
ーター(ウォーターズ社製)によりイヤピースによる色
素稀釈法で測定した。 Pao2，Paco2，pHは負荷の前後
に動脈血を採取し， 1L メーターで測定した。 ECGは
連続監視をし， 1分間隔で記録分析を行ない，同時に心 
拍数を算出した。死腔換気率は VD/VT=
Paco2-PEC02 
の式により算出， A-aDo2は肺胞式 PA02=Pjo2-Paco2 
山寸生)により，また酸素当量(山)の値
をそれぞれ算出した。これらの方法は協研者明量の論文
(一
は肺気腫研究会のきつい基準1)1こ従った。運動負荷は定
容量負荷型自転車エJレゴメーター(コリンズ社製)によ
り仰臥位で施行した。負荷量は 25Wより開始し， 25W 
勾配で 5分間隔で連続的，階段状に増加させた。負荷
中，呼気ガスはロイドのバルブを通し連続呼気流量計に 
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運動負荷前後の Pao2の変化を図 lに示した。慢性肺
気腫症例では負荷前に比し負荷後に Pao2が上昇 6例，
不変 2例，低下 4例であるが，気管支哨息症例では負荷 
PaC02 
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図 3. 運動負荷前後の死腔換気率の変動
後に Pao2が上昇 4例，不変 2例，低下 1例であり， 
Pao2の低下例は治療のため片側頚動脈体摘出術を受け
ている特殊な症例である(図 lの持印例，以下の図でも
同様)。この症例を除けば，気管支哨息症例では負荷後 
A-aDo2 
(mrnl-Iq) 
図 5. 運動負荷時の VjVo2の変動 
Pao2は増加ないし不変であるのに対し，慢性肺気腫症
例では Pao2が負荷後に低下しているものがみられるこ
とが特徴である。運動負荷前後の Paco2の変化を図 2
に示す。慢性肺気腫症例では，運動負荷後の Paco2が
負荷前に比して著明に上昇 3例，軽度上昇 2例，不変 5
例，低下 2例である。気管支鴫息症例では負荷後 Paco2
は低下 5例，不変 l例であり，片側動脈体摘出例は他の
，、、 〉({
J 症例と異なり負荷後に Paco2が軽度に上昇しているo
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図 4. 運動負荷後の A-aDo2 の変動 
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慢性肺気腫で負荷後に Pao2が低下した症例では負荷後
の Paco2は不変ないし上昇していることは注目に値す
る。図 3に運動負荷前後の死腔換気率 (VojVT) の変動
を示す。慢性肺気腫症例では VnjVT は負荷後に減少 8
例，増加 4例であり，気管支哨息症例では著明減少 6例，
軽度減少 l例で，この症例は運動負荷時軽度の端息発作
状態にあった。図 4は運動負荷前後での A-aDo2の変
動を示す。慢性肺気腫症例では A-aDo2は負荷後に増
加 4例，減少 8例であり，減少例は全例とも負荷後の 
VnjVTが減少した症例であった。気管支哨息症例では 
A-aDo2は負荷後に増加 2例，減少 5例であり ，A-aDo2 
増加の l例は片側頚動脈体摘出例である。
運動負荷時の VjVo2の変動を図 5に示す。 VjVo2は
換気仕事の効率を表わすと考えられ，慢性肺気腫では 
25W以上の負荷をかけられなかった 3例を除き， 25W 
負荷時には VjVo2 は低下の傾向を示し，負荷量をさら
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図 6. 運動負荷時の終末呼気 CO2の変動
に増加させても不変の傾向にあるo 25W負荷にとどま
った 3例中， 1例では 25W負荷時他の症例とは逆に 
V/V02が増大しており，他の 2例では V/V02は低下
している。気管支端息症例では 25Wないし 50W負荷
時に VfV02は減少し，さらに負荷が増加するにつれ 
V/V02 は逆に上昇の傾向を示した。負荷の増加と共に
ほぼ直続的に V/V02 が減少した l例は片側頚動脈体摘
出例であった。
図 6に運動負荷前後の終末呼気 CO2分圧 (P!nC02)の
変化を示した。慢性肺気腫症例では負荷開始後のはじめ
の5分で全例とも PETC02 は上昇し， さらに負荷を進め
ると上昇レベルを維持する傾向を示す例と下降する，例と
に分かれる。これに対し，気管支端息症例では 2例を除
き，負荷開始後 5分で PETC02はやはり上昇するがその
上昇の程度は肺気腫症例に比べ少いといえる。しかし，
片側頚動脈体摘出の l例ではその変化はむしろ肺気腫の 
1部の形と似ており，軽度の気管支端息発作状態、にあっ
た他の l例では PETC02 は負荷前より肺気腫例を含めた
他のどれよりも高く，しかも負荷を進めるとさらに上昇
し終了後に軽度減少するという特異なパターンを示し
た。
図 7は l回換気量 (VT) を呼吸数(f)で除した値と 
Paco2値とを比較したもので，黒丸は慢性肺気腫例，白
丸は気管支端息症例を示す。肺気腫例の VT/fは0.05以 
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図 7. Paco2 とl回換気量・呼吸数比 (VT/f)との関係
下の値を示すものが 12例中 10例あり，逆に気管支哨息
例では 0.05以上が 7例中 6例にみられ，著しく異なっ
た傾向を示した。
考 案 
(1) 慢性肺気腫症例と気管支鴫息症例における運動
負荷時呼吸動態の差異:われわれの施行した運動負荷に
さいして肺気腫症例と端息症例との間でみられる最も大
きな差は平均負荷量で， 前者では 48.3W にとどまるの
に対し後者では 105.7W に達しているo負荷前後の換気
量 (V)を比較すると肺気腫例では前後でそれぞれ平均 
8.61/m，20.21/m，端息例ではそれぞれ平均 10.61/m， 
41.31/mであり，負荷後の平均Vを平均負荷量で割ると
それぞれ 0.42IfmfW，0.391fmfWと大きな差はない。負
荷前後の V02は肺気腫症例ではそれぞれ平均 200m1Jm， 
827 ml/mであり，端息、例ではそれぞれ平均 263mlJm， 
1283 ml/mである。こころみに負荷後の平均 V02 を平
均負荷量で除すと，前者で 17.1 mlfmfW，後者で 12.1 
ml/m/Wである。このことは単位負荷量あたりの V に
は両者に差はないが単位負荷量あたりの V02はむしろ
肺気腫症例で大きくなっており，運動負荷時の呼吸仕事
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を含めた O2の浪費および組織レベルでの O2利用効率
の低下の可能性を示唆する。 Pao2は肺気腫例では平均 
76.8mmHgから 79.1mmHgへと僅かに上昇するが，
端息例では平均 85.7mmHgから 96.7mmHgへと著明
に増加する。 Paco2 はこれとは逆に前者では平均 40.8 
mmHgから 42.3mmHgへ上昇するのに対し，後者で
は平均 37.9mmHgから 34.1mmHgへと減少し両者に
は明らかな傾向の差が認められた。しかし，肺気腫例の
中には負荷後に Pao2 が低下するものが 3例あり，これ
らは逆に負荷後の Paco2が上昇しており臨床的にも重
症例であった。 VDjVT についてみると，肺気腫例では
平均 0.55から 0.45に軽度低下しているのに対し，端怠例
では平均 0.46から 0.18へ著しく低下している。 A-aDo2
を比較すると， 肺気腫例では平均 26.2mmHgから 22.6 
mmHgへ軽度減少しているのに対し， 鴫患、例では平均 
25.5mmHgから 17.6mmHgへ著しく減少している。
このようにわれわれの行なった運動負荷では，肺気腫
例の多くが端息例の 2分の l程度の負荷レベノレで終り，
しかもそのレベルで、すでに Pao2の上昇に著しい差を生
じ， PaC02は哨息例と正反対の上昇傾向をとった。これ
らの原因としては， VD/VT の変化，A-aDo2 の変化な
どを考慮すると，両者には運動負荷時 VjQの不均等性
および拡散能力低下の面で著しい差異がある可能性が示
されたと考えられる。さらに，組織レベJレにおける O2
消費の面でも両者に差異の存在する可能性も無視しえな
い。いずれにせよ，われわれの用いた 25Wないし 100W
程度の steadystate法によって両者に明らかな差異を
認め，臨床上きわめて有用である。 
(IIJ 肺気腫症例における運動負荷時呼吸動態:1963 
年， Burrows 4 • 5】が』慢性閉塞性肺疾患について臨床症状
を中心に，A型， B型，および中間型の 3群に分けて以
来，いわゆる“COLD"の病態をこれら 3群に分類して
検討することが広く行なわれるようになり，同時に多く
の研究者によって叩，めいわゆる“COLD"の病態の分類
がこころみられた。他方，間寒性肺疾患症例にたいして
運動負荷を行なうことはその重要性が早くから指摘され
ておりへ 1966年 Jonesは10】これら A，B両群につい
て運動負荷前後における呼吸機能が異なる傾向を示すこ
とを報告した。すなわち， A群では負荷後 Pao2値が 1 
mmHgの低下を示すのにたいし， B群では 6mmHgの
増加を示しi A-aDo2 値は負荷前後でA群が 32mmHg 
より 37mmHgに増大， B群では逆に 39mmHgより 
25mmHgに減少， V は両群とも不変であるが， Pacoz 
はA群より B群が高く ， V D/VT 値はA群がB群より高
値であることを指摘した。このような分類による検討は
病態生理学的な解析にはきわめてすぐれた発想ではあろ
うが，われわれが日常取り扱う症例がかならずしも典型
的な 2群には分類しえず，むしろいわゆる中間群が存在
することもきわめて重要で、ある。われわれの成績でもい
わゆる A群に属する傾向を示した症例は 9例あり， B群
とみなされる症例が 2例みられたが， B群の l例では運
動負荷時 Pao2が明らかな低下を示し，同時に Paco2の
上昇および VDjVT の増大が明らかであり，他の l例は 
Pao2，Paco2 とも不変， VD/VT は低下した。 しかし A
群においても Pao2低下，Paco2上昇を示した例が 2例
存在しており， これら 4例の A-aDozはA群の I例お
よびB群の 2例は不変， A群の l例が著しい増加を示し
た。いずれにせよ，これら A，B群の 4例は %1秒量が
平均 34%の著しい低値を示す臨床的な重症例であるこ
とは重要と思われる。
慢性閉塞性肺疾患における運動負荷時 Pao2低下の要
因として，1967年 Kingらlりは DLcoの低下がとくに 
A群に明らかにみられB群にも軽度にみられることを指
摘し， V/Qの不均等性が両群に存在するにせよとくに 
B群でこれが著しく 12 A群では DLcoの低下が大きな〉， 
要素であることを述べ， 同様の傾向は 1970年 Mareus
ら13)によっても指摘されている。 Filleyら14)は 1968年 
B群における高度の低 O2血症が必らずしも VjQの関
係で十分説明されるものではないことを指摘し， A群で
は心拍出量が低!直で、あり，これに対する全肺気量の相対
的な過剰により Pao2値が比較的保たれるのに対し，B 
群では心拍出量が正常範囲内のものが多く，これらが肺
内において低換気部分を通過する時聞がかなり早いため
に，広い意味での拡散障害を起す可能性を述べた。この
ように A，B両群についても必ずしも Pao2の低下の機
構が明解に説明されるわけではなく ，A群， B群とも重
症例に属するものでは over1apがかなり存在すること
が当然予想され，今後さらに詳細な検討を必要とするこ
とが明らかである。
肺気腫における Paco2の上昇は，JI市胞低換気が古く
から強調されてきた。肺気腫症例における Paco2の上
昇について Westらは 15)その原因として VjQの不均等
性の存在を強調し，従来より固定観念的に用いられてい
る肺胞低換気による一元的説明を強く否定している。わ
れわれが前節に述べたとおり，こころみに算出してみた
単位負荷量に対する換気量値は肺気腫例 0.42ljm/Wに
たいし， I時息例 0.39ljm/Wとほぼ不変で，われわれ
のJIiIi気腫例においても負荷終了時十分量の換気をとり
こんでいる可能性が示されている。また， 運動負荷時 
hyperpneaの機構について， K. Wassermannらは16) 
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P1nC02の増しに伴う VT の増加を重視し，呼吸数 fに
ついては 2次的な変動とみなしているが，われわれが対
象とした閉塞性肺疾患症例についてこころみに算出した 
VT/f値は Pacozとの関係からみると，肺気腫例では 
0.05以下の値を示す例が多く，これらの V が VTは著
しい増加を示さず fがやや増加することによって維
持されていることを示している。図 7に示したように 
VT/f値が 0.01の低値を示した l例では Pac02が高値
で，この例のような VT/f値は肺気腫症例の換気力学的
能力の限界を示すと考えられ，全体的にみてもこのよう
な換気力学的低能力のため肺気腫症例は平均 48W程度
のレベルをこえることが不可能なことを示すと考えられ
る。 
PETC02 が中等度の運動負荷時 l回換気量の増加とと
もに変動しやすいことは古くから指摘されており川町， 
Asmussenらは VTが 1500mlをこえると Pac02 は 
PAC02 よりも 3mmHg低値になると述べている。これ
らの変動が呼吸器疾患で増大することはいうまでもない
が19，20)， CO
2の連続的解析が機器の進歩とともに精密
に行なわれるにつれ，肺気腫症例における呼気 CO2 レ
ベノレが l回換気量の増大とともに正常を大幅に上廻る変
動を示すことも明らかとなっているが，われわれがここ
で扱う PETC02の変動はきわめて巨視的なレベルで・あり
前述の点は一応無視しうるものと考える。このような立
場から運動負荷時 PETC02 の変動の経過をみると，負荷
の増加にたいして上昇のまま下降を示さない 4例は，い
ずれも B群，およびA群の重症例であり，このさい Pac02
はある幅をもって平行的に変動し，前述した VO/VT の
変化を示すと思われる。他のA群の PETC02 の経過は負
荷量とともに明らかな低下を示し，これらは VT/f値が 
0.05前後を示す比較的ましな換気力学的能力をもった肺
であると考えられる。 したがって， PETC02 の連続的記
録によりその経過を辿ることは診断上きわめて有意であ
り，負荷中の任意の時点、で症例の病態について有力な情
報を提供すると考えられる。
乙の論文の要旨の一部は第 15回老年医学会に発表
した。 
Summary 
The respiratory responses to stead y state ex-
ercise were studied in patients with emphysema 
and asthma; twelve patients in the former and 
seven in the latter. 
ヨ長7'"二 
The work load achieved was lower in the 
patients 'with emphysema. The mean minute 
ventilation per mean work load achie~ed was 
nearly equal in both groups，but the minute O 2 
uptake per mean work load achieved was higher 
with emphysema. The results were interpreted 
as suggesting the possibility of the wasted venti-
lation and decrease of oxygen utilization in the 
tissue in the patients with emphysema. 
Mean arterial O 2 pressure after exercise sig-
nificantly elevated in the patients with asthma 
and slightly with emphysema. The mean arterial 
CO2 pressure after exercise with asthma de-
creased while increased with emphysema. The 
mean dead space-tidal volume ratio fell during 
exercise from 0.45 to 0.18 with asthma and .from 
0.55 to 0.45 with emphysema. 
There were nine patients of type A and two 
of type B in the emphysema; two type A and 
one type B patients showed decrease in P .02 
with increase in P .C02 after exercise. Their 
forced vital capacities in one second were less 
than 34 per cent and clinically they were severely 
il. 
It is argued that continuous observation of 
endtidal PEC02 during exercise is highly valuable 
for the diagnosis of chronic obstructive pulmo・ 
nary diseases. 
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